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Abstract 

 

Background and purpose: Exercise interventions are recognized as effective strategies for mitigating 

muscle atrophy. The present study aimed to investigate the effects of retraining, administered both before 

and after a period of lower limb suspension, on the expression of MURF1 and TRAF6 genes in slow- and 

fast-twitch muscles of male rats. 

Materials and methods: In this experimental study, 32 rats were subjected to an exhausting treadmill 

test 48 hours after the last familiarization session which lasted one week, running at a speed of 10 to 18 

meters per minute for ten minutes. The animals were divided into four groups of eight animals based on 

their maximum speed. The duration of the training protocol was five weeks, and the duration of the lower 

limb suspension was two weeks. Forty-eight hours after the last training session, the soleus muscle and 

the abductor digitorum longus muscle were extracted, and the expression levels of MURF1 and TRAF6 

genes were measured using real-time PCR. 

Results: MURF1 and TRAF6 gene expression was significantly reduced by high-intensity interval 

training (HIIT) in slow- and fast-twitch muscles of male rats compared to the control group (P< 0.05). 

However, in the slow-twitch muscle (soleus), there was no significant difference in gene expression 

between the training groups (P> 0.05). In contrast, in the fast-twitch muscle (extensor digitorum longus), 

there was a significant difference in MURF1 gene expression in the retraining group compared to other 

groups (P< 0.05). TRAF6 gene expression in the training groups was also significantly different only 

between the retraining and non-training groups (P< 0.05) 

Conclusion: HIIT training before and after lower limb suspension appears to reduce atrophy in 

slow- and fast-twitch muscles of male rats; however, fast-twitch muscles in the retraining group 

demonstrated faster recovery than slow-twitch muscles. 
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 ـدرانـــازنـــي مـكـــــزشـــوم پـــلــشـــگاه عــه دانـــلــمج

 (66-53)   4444سال    تیر   642سي و پنجم    شماره دوره 

 65       4444 تیر،  642، شماره مجنپدوره سي و                                                 مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                            

 پژوهشی

 هایمقایسه اثر بازتمرینی پس از تعلیق اندام تحتانی بر بیان ژن
MURF1  وTRAF-6 های در عضلات کند و تند انقباض موش

 صحرایی نر
 

 1یشاه سودابه حسن

 2یعبدالرضا کاظم

 3یدیکائ تیآ
 

 چكیده
 با هدف بررسیر مداخلات ورزشی ابزارهای موثری برای کاهش آتروفی عضلانی هستند، مطالعه حاض و هدف: سابقه

انقباض در عضلات کند و تند TRAF-6و  MURF1 هایتاثیر بازتمرینی قبل و پس از تعلیق اندام تحتانی بر بیان ژن
 .، انجام پذیرفتنرهای صحراییموش

ساعت پس از آخرین جلسه  84سر موش صحرایی در  23تعداد  حاضر، آزمایشگاهی -در مطالعه تجربی مواد و روش ها:
بر روی تردمیل انجام و  سازمتر در دقیقه و زمان ده دقیقه آزمون وامانده 04تا  01ازی به مدت یک هفته با سرعت آشناس

هفته و طول مدت  5تایی تقسیم شدند. طول مدت پروتکل تمرین 4گروه 8شان در حیوانات با توجه به حداکثر سرعت
کننده طویل انگشتان پا استخراج و  جلسه تمرین عضله نعلی و باز ساعت پس از آخرین 84هفته بود.  3تعلیق اندام تحتانی 
 سنجیده شد. Real-Time PCR با تکنیک TRAF-6و  MURF1های میزان سطوح ژن

 ( در عضلات کند و تندHIIT) داری در اثر تمرین تناوبی شدیدطور معنیهب TRAF-6و  MURF1های بیان ژن ها: افتهی
انقباض  کند (، با این تفاوت که در عضله>P 15/1) ر نسبت به گروه کنترل کاهش یافتنهای صحراییانقباض موش

کننده  انقباض )باز عضله تند اما در .(<P 15/1) های تمرین وجود نداشتگروه بین هاداری در بیان ژن)نعلی( تفاوت معنی
و  (>P 15/1) داری وجود داشتتفاوت معنیها نسبت به سایر گروه MURF1بیان ژن  تمرین انگشتان( درگروه باز طویل

 (.>P 15/1) دار بودتمرین تفاوت معنیتمرین و بی های تمرین نیز فقط بین گروه بازدر گروه TRAF-6بیان ژن 
های انقباض موش قبل و بعد از تعلیق اندام تحتانی سبب کاهش آتروفی در عضلات کند و تند HIITتمرین  :استنتاج
تر انقباض سریع تمرینی نسبت به آتروفی از عضلات کند انقباض در گروه باز د، با این حال عضلات تندشونر میصحرایی

 .شوندازیابی میب
 

  تمرینی، عضلات تند و کند انقباض، تعلیق اندام تحتانی، آتروفی عضلانی تمرین تناوبی شدید، باز واژه های کلیدی:
 

 مقدمه

باشدد کده بدا میعضله اسکلتی یک بافت تغییرپذیر 

توجه به سطح فعالیت خود از طریق تغییر در توده عضله، 

تغییدر در ندوت تدار از لحدا   های عضلانی وبیان پروتئین

 .(0)شودانقباضی و متابولیکی سازگار می
 

  rkazemi22@yahoo.com :mail-E              ، گروه علوم ورزشی، دانشکده ادبیات و علوم انسانی)عج(رفسنجان، میدان ولایت، دانشگاه ولی عصر -عبدالرضا کاظمیمولف مسئول: 

 رانیعصر رفسنجان، رفسنجان، ا یدانشگاه ول ،یو علوم انسان اتیدانشکده ادب ،ی، گروه علوم ورزشیورزش یولوژیزیکارشناس ارشد ف. 0

 رانیعصر رفسنجان، رفسنجان، ا یانشگاه ولد ،یو علوم انسان اتیدانشکده ادب ،یگروه علوم ورزش ،فیزیولوژی ورزشی اریدانش. 3

 رانیرفسنجان، رفسنجان، ا یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده پزشک ،یو فارماکولوژ یولوژیزیگروه ف ار،یدانش. 2

  : 2/3/0818 تاریخ تصویب :             05/03/0812 تاریخ ارجات جهت اصلاحات :              0/03/0812 تاریخ دریافت 
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 مهمقد
باشدد کده بدا عضله اسکلتی یک بافت تغییرپذیر می

توجه به سطح فعالیت خود از طریق تغییر در توده عضله، 

های عضلانی و تغییدر در ندوت تدار از لحدا  بیان پروتئین

یکدی از ایدن  .(0)دوشدانقباضی و متدابولیکی سدازگار می

تغییرات آتروفی است کده بده یدک موضدوت گسدترده و 

بین مردم و همچنین اخدتلال در کیفیدت نگران کننده در 

. کاهش توده (3)زندگی و سلامت افراد منجر شده است

افتدد کده تخریدب عضلانی یدا آتروفدی زمدانی اتفدا  می

. طبددق تحقیقددات (2)تددر از سددنتز آن باشددد بددیش پددروتئین

روز تعلیدق  0گذشته مشاهده شده است که تنهدا پدس از 

های آلفا اکتین و ناندام تحتانی، سطوح رونویسی اولیه ژ

( در مقایسده بدا سدطوح MHC1زنجیره سدنگین میدوزین)

درصدد کداهش  51به میزان قابل توجهی بدیش از  کنترل

چندین نشدان داده شدده اسدت کده تعلیدق  هدم .(8)یابدمی

مکانیکی در جوندگان موجدب کداهش تدوده عضدلانی، 

 .(2)شودها و تولید نیرو میسطح مقطع عرضی میوفیبریل

هدا بده ندام فی عضدلانی، بیدان گروهدی از ژندر آترو

هدا اجزایدی از سیسددتم یابدد. ایدن ژنآتدروژین افدزایش می

یوبیکوئیتین پروتئازوم هستند که مکانیزمی بدرای تخریدب 

 .(5)دهنددهای تنظیمی و ساختاری ارائه میانتخابی پروتئین

 MuRF1 (Muscleشدددامل  E3دو لیگددداز یوبیکدددوئیتین 

RING-finger protein-1)  وMAFbx (Muscle 

atrophy F-Box ) در انوات مختلف آتروفدی عضدلانی در

 .(6)یابندهر دو گروه انسان و جوندگان افزایش می

نقش مهمی در آتروفدی  MuRF1مسیر سیگنالینگ 

عضلانی در شرایط تخلیه، مانند تعلیق اندام تحتانی دارد. 

ای ضدخیم مانندد این فرآیند در درجه اول اجدزای رشدته

هددای هددای متصددل شددونده بدده میددوزین و زنجیرهپروتئین

دهد، که جداسازی رشته سبک میوزین را هدف قرار می

 .(7)کندو عضله را تسهیل می

برای فعال سازی بسدیاری  TRAF-6ثابت شده است که 

-NF-kB (Nuclear factorاز مسیرهای سدیگنالینگ از جملده 

kappa B) ،MAPK (Mitogen-activated protein kinas ) و

PI3K/Akt (Phosphoinositide 3-kinas ) در پاسددددخ بدددده

های مختلف و برای تعامل با اجزای متعددد سیسدتم سیتوکین

( در برخددی از انددوات سددلول UPSپروتئددازوم ) -یوبیکددوئیتین

تنظیم کننده اصدلی  TRAF-6نقش داشته باشد. به این ترتیب 

ی در آتروفددی عضددلانی در هددر دو تحریددک فیزیولددوژیک

بدددرداری( و پددداتولوژیکی )کاشکسدددی سدددرطان( )عصدددب

با تنظیم ژن های کلیدی مرتبط با آتروفی  TRAF-6. (4)است

( و مسددیرها، از جملدده اتوفدداژی و MAFbx ،MuRF1)ماننددد 

سیستم یوبیکوئیتین پروتئازوم، آتروفدی عضدلانی را تدرویج 

 .(9)کندمی

هددای فیزیولددوژیکی مشددخ  و بدده دلیددل وی گی

-هددای تارهددای عضددلانیگروه ولیکی، زیددرفعالیددت متدداب

های وی ه آتروفدی پاتوفیزیولوژیدک، اسکلتی به سیگنال

به عنوان مثدال در آتروفدی  .(01)حساسیت متفاوتی دارند

( نسبت به IIانقباض )نوت  ناشی از هیپوکسی فیبرهای تند

تر ( بدده آتروفددی حسدداسIانقبدداض )نددوت  فیبرهددای کنددد

نسددبت بددده عدددم  Iای نددوت . در مقابددل، تارهدد(00)هسددتند

تحرک، تعلیق و آتروفی ناشی از قطع عصب؛ حساسیت 

در برابدر  IIتدری دارندد، در حدالی کده الیداف ندوت بیش

چنددین در . هددم(01)پذیرتر هسددددتندسددالمندی آسدددیب

انقباض  آتروفی ناشی از گلوکوکورتیکوئید فیبرهای تند

حالی ترند، در حساس IIa( نسبت به الیاف نوت IIb)نوت 

 .(03)( نسبتاً مقاوم هستندIانقباض )نوت  که الیاف کند

در درجده اول بدر FoxO1آتروفی عضلانی مرتبط بدا 

گذارد که احتمالا از ناشی از انقباض تأثیر می فیبرهای تند

چندین آتروفدی عضدلانی در هدم .(02)باشد MuRF1تنظیم 

تواند تحت تدأثیر مسدیرهای فیبرهای تند و کند انقباض می

قددرار  TRAF-6 یگنالینگ مختلددف، از جملدده مسددیر ژنسدد

دهدد کده فیبرهدای گلیکولیتیدک گیرد. تحقیقات نشان می

تند انقباض در مقایسه بدا الیداف اکسدیداتیو کندد انقبداض 

هدای تحت شدرایط خاصدی مانندد عددم اسدتفاده یدا حالت

بیماری مانند کاشکسی سرطان و دیابدت، مسدتعد آتروفدی 

لب به فعال شدن مسیرهای مربوط هستند. این حساسیت اغ

مدرتبط اسدت کده در B (NF-kB )ای کاپا به فاکتور هسته
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 انو همکاری سودابه حسن شاه     
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 پژوهشی

 

 

تری بر فیبرهدای هر دو نوت فیبر نقش دارد، اما تأثیر واضح

 .(08)تند انقباض دارد

دهد که تمرینات تناوبی با شددت مطالعات نشان می

 Mammalian Target of Rapamycin) (HIITبدالا )

Complex 1) تواند عملکرد عضلانی را بهبود بخشد می

های مختلف، از جملده و از آتروفی عضلانی در جمعیت

ها هسددتند یدا بددا افدرادی کدده در حدال بهبددودی از آسدیب

. نشدان (05)شرایطی مانند سدکته مغدزی، جلدوگیری کندد

به طور قابل توجهی بدر  HIITداده شده است که تمرین 

تابولیسم عضلانی، های مختلف مرتبط با رشد و مبیان ژن

، کده بدا آتروفدی عضدلانی مدرتبط MuRF1از جمله ژن 

گذارد. یک مطالعه نشان داد کده پدس از است، تأثیر می

هدای ، افزایش قابل توجهی در بیان ژنHIITهشت هفته 

( و Akt1 ،mTORC1مددرتبط بددا سددنتز پددروتئین )ماننددد 

وجود داشت کده بدا فرآینددهای  MuRF1سرکوب بیان 

ای . طددی مطالعدده(06)نی مددرتبط اسددتتخریددب عضددلا

بددا  HIITذوالفقدداری و همکدداران دریافتنددد کدده تمددرین 

بده  MuRF1کاهش فاکتورهای سیستم یوبیکوئیتین مثل 

عنوان یک روش درمانی موثر موجدب کداهش آتروفدی 

 .(07)شددوددر عضددلات تنددد انقبدداض بیمدداران قلبددی می

 HIITهفتده تمدرین  8چنین نشان داده شده است کده هم

مددرتبط بددا آتروفددی  MuRF1 و TRAF-6هددای بیددان ژن

های پیدر کداهش عضلانی را در عضله تند انقباض موش

 (.04)دهدمی

با توجه به نقش و عملکرد عضلات اسکلتی در بددن 

انسان، حفظ سلامت و بازیدابی تدوده عضدلانی از اهمیدت 

بسیار بالایی برخوردار است. در حال حاضر روند آتروفی 

فاقد درمان دارویی است و تنهدا راهدی کده  عضله اسکلتی

توان با آن مقابله کرد اخدتلال در سدیگنالینگ آتروفدی می

. پ وهشددگران از تمرینددات ورزشددی بدده عنددوان (09)اسددت

ابددزاری کدداربردی و کددم هزیندده بددرای کدداهش آتروفددی 

. درک و شددددناخت (31)کنندددددعضددددلانی اسددددتفاده می

توسددعه  هدددای مربددوط بدده آتروفددی عضددلانی بددهمکانیسم

های درمدانی کدم هزینده و کارآمدد بدرای مقابلده بدا روش

برخی شرایط از قبیل دیستروفی عضلانی وآتروفدی ناشدی 

 .(30)تحرکی کمک خواهد کرد از تعلیق و بی

دهدد مطالعات مختلفی وجود دارد کده گدزارش می

HIIT تواند پارامترهای فیزیولوژیکی مختلف را بهتدر می

. با (31)ولی دیگری بهبود بخشداز هر برنامه ورزشی معم

های این حال در مورد اثرات این شیوه تمرینی بر بیان ژن

MuRF1  وTRAF-6  بعد از تعلیق اندام تحتانی اطلاعات

زیدددادی در دسدددترس نیسدددت، بندددابراین بدددا توجددده بددده 

سازوکارهای پیچیده آتروفی عضلانی که یک سدندروم 

ا اسدت، ایدن هدچند عاملی و همراه بدا اندواعی از بیماری

گزینده مناسدبی  HIITآید که آیدا تمدرین سوال پیش می

باشدد  در برای بازیابی توده عضلانی از دسدت رفتده می

صورت مثبت بودن، اثرگذاری این نوت تمرینات برکدام 

 تر است ش انقباض بی نوت از تارهای تند و کند

 

 هامواد و روش
سددر  23در مطالعدده تجربددی آزمایشددگاهی حاضددر، 

 351±31 ای )وزنصحرایی نر ویستار هشت هفتدهموش 

های پد وهش در نظدر گرفتده شدد. گرم(، به عنوان نمونه

 33±0خانه، در شرایط دمایی  حیوانات در محیط حیوان

روشنایی -ساعت تاریکی 03:03گراد تحت چرخه سانتی

و رطوبت طبیعی نگهدارى و بدا آب و غدذای اسدتاندارد 

وره پ وهش حیوانات توسط شدند. در سراسر دتغذیه می

جدا و دسدتکاری شددند. پد وهش حاضدر بدر نفر جابده 0

اساس کلیه اصول اخلاقی کار بدا حیواندات در دانشدگاه 

 علددوم پزشددکی رفسددنجان بددا تأییدیدده اخددلا  بددا شددماره

IR.RUMS.REC.1400.262 .انجام شد 

گدروه هشدت تدایی  8حیوانات به طور تصدادفی بده 

 باز ،(3(، گروه ) کنتر -تعلیق -کنترل )کنترل، (0گروه )

تمددرین  ،(2تمددرن(، گددرو ) -تعلیددق -تمددرین )تمددرین

 -تمرین )تمرین بی ،(8تمرین(، گروه ) -تعلیق -)کنترل

تقسیم شدند. بر روی حیوانات در گروه ، کنترل( -تعلیق

کنتدرل تنهددا پروتکدل تعلیددق صدورت گرفددت. حیوانددات 

تحتدانی در تمرین، قبدل و بعدد از تعلیدق انددام  گروه باز
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حیوانات گروه تمرین،  داشتند. شرکت HIITیک برنامه 

 HIITتنهددا بعددد از تعلیددق اندددام تحتددانی در یددک برنامدده 

تمرین نیز تنهدا قبدل از شرکت داشتند. حیوانات گروه بی

 شرکت داشتند. HIITتعلیق اندام تحتانی در یک برنامه 

 به منظور آشناسازی حیوانات با دویدن روی تردمیدل و

ای بدا ها، یک برنامده تمریندی یدک هفتدهکاهش استرس آن

دقیقدده اجددرا  01متددر در دقیقدده و مدددت  04تددا  01سددرعت 

سداعت از آخدرین جلسده  84سپس بعد از گذشت  .(33)شد

آشناسازی، برای تعیدین میدزان سدرعت بیشدینه حیواندات بده 

سداز انجدام شدد. عنوان مبنای شدت تمرین، آزمدون وامانده

 2متر بر دقیقه شروت و بده ازای هدر  01سرعت  این آزمون با

شدد. زمددان رسددیدن متددر بده سددرعت آن اضددافه می 2دقیقده، 

هدا در دویددن، بدا حیوانات به خسدتگی بدا عددم تواندایی آن

کده  های مختلف مشدخ  شدد. پدس از ایدنایجاد محرک

 ؛سدداز مشددخ  شدددحددداکثر سددرعت در آزمددون وامانده

ای هفتدهپنج HIITرنامه های تمرین در یک بحیوانات گروه

و هر هفته پنج جلسه شرکت کردند. شدت برنامه تمرین بدر 

سداز طراحدی شدد. در اساس سدرعت بیشدنه آزمدون وامانده

سدرعت بیشدینه آغداز و در درصدد  41ابتدا، تمرین با شدت 

هفته دوم نیز همین شدت حفظ شدد. در هفتده سدوم شددت 

تده پایدانی بدا سدرعت بیشدینه و در دو هف درصد 91تمرین به 

سداز ادامده یافدت سرعت بیشدینه آزمدون وامانده درصد 011

(. هر دوره تناوب شامل دو دقیقه فعالیت بدا 0 شماره )جدول

دقیقه همراه بود. شدت فعالیت در  3استراحت فعال به مدت 

سدرعت بیشدینه در درصدد  51 - 61های آهسدته بدین تناوب

ه تمرینی بود و در وهل 5نظر گرفته شده بود. هفته اول شامل 

هدای چنین در پایان هفتدهوهله رسید. هم 4دو هفته پایانی به 

سدداز بددرای سددنجیدن دوم و چهددارم مجدددد آزمددون وامانددده

ن سرعت دویدن روی تردمیل بر اساس مقادیر جدیدد آزمدو

 (.32)تعیین شد

بدرای بددون بدار کدردن انددام  :یتحتدان انددام قیتعل

س مدل ژاندگ و همکداران تحتانی از روش تعلیق بر اسا

های اسددتفاده شددد. در ایددن مدددل بددا اسددتفاده از چسددب

هدا سوم دیسدتال دم مدوش فلدزی، یک ارتوپدی و حلقده

نیز  شد. ارتفات تعلیق متصل های فلزی بالای قفسمیله به

 حمدایتی سدطح بدا هدی  انددام تحتدانی ای بودکهبه گونه

هدای حیوانددات سدت(. ددرجه 21تماس نداشت )تقریبا 

 آزادانده بدا کدف غذا و آب و حرکدت به برای دسترسی

. مدت زمان تعلیدق انددام تحتدانی دو تماس داشت قفس

 84پدس از گذشدت  روش استخراج بافت: .(38)هفته بود

ساعت از آخرین جلسه تمدرین، حیواندات بدا ترکیبدی از 

کشدددی  هددوش و بلافاصدددله وزن زایلازین/کتددامین بددی

. در شددرایط کدداملا اسددتریل و بددا اسددتفاده از تیدد  شدددند

جراحی برشی در قسدمت خلفدی سا  پای حیوان ایجداد 

کننده طویل انگشتان با قطدع تانددون  و عضله نعلی و باز

 هدای مدورد پروگزیمال و دیستال استخراج بافدت. بافدت

/ مددددل 1110نظدددر بدددا تدددرازوی آزمایشدددگاهی )دقدددت 

GRAND ی و بلافاصله در کشساخت کشور ژاپن( وزن

نیتددروژن مددایع منجمددد و تددا انجددام آزمایشددات سددلولی و 

 .(2)در فریدزر نگهدداری شددند -41مولکولی در دمدای 

گددرم میلی 51: حدددود cDNAو سددنتز  RNAاسددتخراج 

کننددده طویددل انگشددتان بددرای  بافددت عضددله نعلددی و بدداز

بدده ده در معددرف  0، بدده نسددبت  total RNAاسددتخراج

 هموژن گردید. (QIAzol Lysis Reagent)لزیز کیازول

 
 (HIIT)پروتکل تمرینی استفاده شده در پ وهش  شماره: جدول

 

تعداد جلسات 

 در هفته

میزان فعالیت در هفته 

  )دقیقه

میانگین سرعت در هفته 

 ( )درصد سرعت بیشینه

شدت فعالیت در تناوب 

 ( آهسته )درصد سرعت بیشینه

 در تناوب سریع شدت فعالیت

 ( عت بیشینه)درصد سر

 فعالیت: استراحت

 ( )دقیقه

 هفته های فعالیت وهله

5 91 71 61 41 3:3 5 0 

5 001 71 61 41 3:3 6 3 

5 021 71 51 91 3:3 7 2 

5 051 75 51 011 3:3 4 8 

5 051 75 51 011 3:3 4 5 
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 پژوهشی

 

 

 c°برای جداسازی اجزاء پروتئینی، محصدول در دمدا

سانتریفیوژ شد و سدپس  هدور بر دقیق 03111دقیقه،  01 ،8

ثانیده  05با کلروفرم مخلوط و بده مددت  5/1به  0به نسبت 

 03111دقیقه،  c8، 01° به شدت تکان داده شد. سپس در 

سانتریفیوژ شد تا بخش معدنی و آبدی از هدم  دور بر دقیقه

برداشدته و  RNAجدا گردید. در مرحله بعد بخش حاوی 

مخلدوط  (Isopropanol)با ایزوپروپدانول 5/1به  0با نسبت 

 دقیقده در دمدای اتدا  رهدا شدد و سدپس در 01و به مدت 

°c8، 01  ،دقیقددهg 03111  سددانتریفوژ گردیددد. سددپس

 31در اتدددانول شستشدددو و در  RNA هدددای حددداویپلدددت

بدا  RNA حدل شدد. غلظدت RNAS-Free میکرولیتر آب

- Eppendorf)آلمدددانی اسدددتفاده از دسدددتگاه اپنددددورف

Germany) 4/0بین  341به  361و به نسبت  جشمورد سن 

 بده عندوان تخلدی  مطلدوب تعریدف گردیدد. سدنتز 3تدا 

cDNA با استفاده از یک میکروگرم از RNA  و به وسدیله

سداخت فرمنتداز و آندزیم مخصدو   cDNA کیت سدنتز 

 .(35)انجام شد

-Real timeای پلیمراز بی درندگ )واکنش زنجیره

PCR)هددای گیددری سددطوح بیددان ژن : اندددازهMuRF1 و 

TRAF-6  به روش کمیReal time-PCR  بدا اسدتفاده از

Primix syber green II  سداخت کشدور آمریکدا انجدام

میکرولیتر و هدر  31شد. مخلوط واکنش در حجم نهایی 

واکنش به صورت تکراری انجام شد. طراحدی پرایمرهدا 

و در  TRAF-6 و MuRF1هدای بدر اسداس اطلاعدات ژن

کشور کره  شرکت ماکروژنو توسط  NCBIبانک ژنی 

 توالی پرایمرهای مورد اسدتفاده در جددول انجام گرفت.

بده  GAPDHگزارش شده اسدت. در ضدمن از  3 شماره

 عنوان ژن کنتدرل اسدتفاده گردیدد. برنامده دمدایی مدورد

 01بده مددت  c 95° ،شامل Real time-PCRاستفاده در 

قده دقی 0بده مددت  c 61°ثانیه،  05به مدت  c 95°دقیقه، 

های مورد نظدر نیدز چرخه( بود. میزان بیان ژن 81)تکرار 

 .(36)گیری شداندازه ΔΔct-2با روش 

هدا از آزمدون جهت تعیین نرمدال بدودن توزیدع داده

چنددین اسددتفاده و هم( KS) اسددمیرنوف –کولمددوگروف

سنجیده شد و  Leven ها با آزمونهمسان بودن واریانس

( و همگدن بدودن <P 15/1هدا )شدرط طبیعدی بدودن داده

( تایید شد. جهت تعیدین معندی دار <P 15/1ها )واریانس

بودن تفاوت بین متغیرها از آزمون آمداری آندوا اسدتفاده 

 33نسدخه SPSS افزار های آماری با نرمشد. تمام تحلیل

 .(15/1داری انجام شد )سطح معنی

 
 توالی پرایمرهای مورد استفاده در پ وهش :2 شماره جدول

 

 ژن پرایمر توالی

ATGACCACAGTCTTACAAACC r-Traf6-f 
GCTGAAGTTCTCATCTACTCCC r-Traf6-r 
CCGAGTGACCAAGGAAAACAG r-murf1-f 

CTTTTCCAACTGCTCTCGGTA r-murf1-r 
AGGTCGGTGTGAACGGATTTG r-GAPDH-F 

TGTAGACCATGTAGTTGAGGTCA r-GAPDH-R 

 

 هاافتهی
هدای کده بدین گروهداد  هدای آمداری نشدان تجزیه و تحلیل

در عضددله نعلدددی تفددداوت  MuRF1پدد وهش در بیدددان ژن 

(. نتایج آزمدون تعقیبدی =P 1112/1داری وجود دارد )معنی

ها نسدبت در همه گروه MuRF1توکی نشان داد در بیان ژن 

(، >P 15/1)داری وجدود دارد به گروه کنترل تفاوت معندی

ی هدداداری بددین گروهاز طددرف دیگددر، هددی  تفدداوت معنددی

 .(0 شماره ( )نمودار<P 15/1تمرینی وجود نداشت )

 

 
 

نشدان  C ،در عضدله نعلدی MuRF1تغییرات بیان ژن  :1 شماره نمودار

هدا بده در گروه SEمقددار ، دار بدا گدروه کنتدرلدهنده تفاوت معندی

 103/1، 112/1، 10/1 ،030/1ترتیب از چپ به راست: 
 

هددای پدد وهش در بیددان ژن چنددین بددین گروههددم

MuRF1 داری در عضله طویل انگشتان پا تفداوت معندی

(. نتایج آزمون تعقیبی تدوکی =P 1110/1وجود داشت )

هدا نسدبت بده در همه گدروه MuRF1نشان داد در بیان ژن 
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از  .(>P 15/1داری وجود دارد )گروه کنترل تفاوت معنی

هدای تمدرین و سدایر گروه طرف دیگر نیز، بین گدروه بداز

(، امدا بدین >P 15/1داری وجود دارد )نیتمرین تفاوت مع

( <P 15/1تمرین تفاوتی وجود نداشت )گروه تمرین و بی

 (.3 شماره )نمودار
 

 
 

در عضله بازکننده طویدل  MuRF1تغییرات بیان ژن  :2 شماره نمودار

دار بدا گدروه کنتدرل و سدایر نشان دهندده تفداوت معندی :b، انگشتان

 دار بین گروه تمرین و بدیفاوت معنینشان دهنده عدم ت :C، هاگروه

، 135/1 ها به ترتیدب از چدپ بده راسدت:در گروه SEمقدار ، تمرین

102/1 ،135/1 ،155/1 
 

هدای های بده دسدت آمدده از تحلیلعلاوه بدر ایدن یافتده

در عضددله نعلددی  TRAF-6آمدداری نشددان داد کدده در بیددان ژن 

آزمدون (. نتدایج =P 1117/1داری وجدود دارد )تفاوت معندی

هدا در همه گدروه TRAF-6تعقیبی توکی نشان داد در بیان ژن 

 15/1)داری وجدود دارد نسبت به گروه کنتدرل تفداوت معندی

P<هددای تمرینددی (، از طدرف دیگددر، هدی  تفدداوتی بدین گروه

 (.2 شماره ( )نمودار<P 15/1وجود نداشت )
 

 
 

نشدان  :b، در عضله نعلدی TRAF-6تغییرات بیان ژن  :3 شماره نمودار

هدا بده در گروه SEمقددار ، دار بدا گدروه کنتدرلدهنده تفاوت معندی

 168/1، 108/1، 114/1، 194/1ترتیب از چپ به راست: 

 TRAF-6های پد وهش در بیدان ژن چنین بین گروههم

داری وجود داشدت در عضله طویل انگشتان پا تفاوت معنی

(1112/1 P= نتایج آزمون تعقیبی توکی نشان داد .) در بیدان

ها نسبت به گروه کنترل تفداوت در همه گروه TRAF-6ژن 

از طددرف دیگددر، بددین  .(>P 15/1داری وجددود دارد )معنددی

داری تمدرین نیدز تفداوت معندی بی تمرین و گروه گروه باز

 بدی (، اما بدین گدروه تمدرین و گدروه>P 15/1وجود دارد )

داری تمدرین نیدز تفداوت معندی تمرین و گروه تمرین و بداز

 (.8 شماره ( )نمودار<P 15/1وجود نداشت )
 

 

کننددده  در عضددله بدداز TRAF-6تغییددرات بیددان ژن  :4 شووماره نمووودار

دار بدا گدروه کنتدرل و نشان دهندده تفداوت معندی :b، طویل انگشتان

 دار بدین گدروه بدازنشدان دهندده تفداوت معندی :C، تمدرین بی گروه

دار بدین ه عددم تفداوت معندینشدان دهندد :bc، تمرین و گروه کنترل

هدا در گروه SEمقددار ، تمرین تمرین و بی گروه تمرین با گروه باز

 198/1، 136/1، 107/1، 154/1به ترتیب از چپ به راست: 

 

علاوه براین نتایج نشان داد که نسبت وزن عضله بده 

هدا تمرین نسبت به سدایر گروه ها در گروه بازوزن موش

( و همچنین این نسبت >P 15/1) داری داردتفاوت معنی

تر  به عضله نعلی نیز بیش نسبتدر عضله طویل انگشتان 

 (.5 شماره باشد )نمودارمی

 

 بحث
آتروفی عضله اسدکلتی در نتیجده آسدیب، بیمداری، 

دهدد، کده بده جراحی و استفاده نکردن از عضدله ر  می

های بهداشدتی های مراقبتای بر هزینهطور قابل ملاحظه

ت زندگی بیمار، بده وید ه در غیداب توانبخشدی و و کیفی

 .(37)گذاردبازیابی مناسب، تأثیر می
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کننده طویل انگشدتان  تغییرات نسبت وزن عضله باز :5 شماره نمودار

تفداوت ، هداها و تغییرات نسبت وزن نعلی به وزن موشبه وزن موش

نسدبت ها در هر عضدله تمرین نسبت به سایر گروه دار گروه بازمعنی

 .(>P 15/1ها )به وزن موش

 

هفتده تمدرین  5نتایج پد وهش حاضدر نشدان داد کده 

( پس از دو هفته تعلیق انددام تحتدانی HIITتناوبی شدید )

-TRAFو  MURF1 هدایدار بیان ژنموجب کاهش معنی

 انقبدداض )بدداز انقبدداض )نعلددی( و تنددد در عضددلات کنددد 6

ی ه در هدای صدحرایی ندر بدوکننده طویل انگشدتان( موش

داری در شود. با این حال تفاوت معندیتمرین می گروه باز

هدای های مورد نظر در عضدله نعلدی در بدین گروهبیان ژن

کنندده طویددل  امدا در عضدله بدداز ،تمریندی وجدود نداشددت

-)تمدرین تمدرین داری بین گروه بازانگشتان تفاوت معنی

ر هدای مدورد نظدها در بیان ژنتمرین( و سایر گروه-تعلیق

 تدر بدازها نشدان از اثربخشدی بدیشوجود داشت. این یافتده

تمرینی بوی ه در عضله تند انقبداض در آتروفدی عضدلانی 

 ناشی از تعلیق اندام تحتانی دارد.

نقش مهمی در آتروفی عضدلانی، بدوی ه  MuRF1ژن 

در شرایطی مانند تعلیق انددام تحتدانی دارد. مطالعدات نشدان 

منجر به کداهش پاسدخ  MuRF1فعال شدن  دهد که غیرمی

آتروفی عضلانی در حین تخلیه می شدود. بده طدور خدا ، 

، آتروفددی MuRF1( ژن KOهددای ندداک اوت شددده )موش

های نوت تری در عضله نعلی در مقایسه با موشعضلانی کم

روزه اندام تحتانی نشان دادندد، کده  01وحشی پس از تعلیق 

ار مهددم بدرای فرآینددد آتروفدی بسددی MuRF1دهددد نشدان می

هددای میددوفیبریلار را بددا تخریددب پروتئین MuRF1. (7)اسددت

هدا بدرای تخریدب پروتئدازومی تسدهیل  برچسب زدن به آن

ای ضدخیم مانندد کند. این به طدور خدا  اجدزای رشدتهمی

هدای سدبک متصل شدونده بده میدوزین و زنجیره Cپروتئین 

دهد که منجر بده تخریدب انتخدابی میوزین را هدف قرار می

 .(34)شدددوددر طدددول آتروفدددی عضدددلانی می هدددا آن

MuRF1چنین بده عندوان یدک تعددیل کنندده رونویسدی هم

هدای مدرتبط بدا آتروفدی، از کند و بر بیان سدایر ژنعمل می

تواندد فعالیدت گدذارد و میهای خودش، تدأثیر میجمله ژن

( را که برای حفدظ و MRFsفاکتورهای تنظیمی میوژنیک )

چندین هدم .(39)، سرکوب کنددرشد عضله بسیار مهم هستند

افزایی توسط گلوکوکورتیکوئیددها طور همبه MuRF1بیان 

شددود کدده بدده فعددال می FOXOو فاکتورهددای رونویسددی 

پروموتددور آن متصددل و نقددش آن را در تخریددب عضددله 

 .(21)دهدافزایش می

چنددین در طددی تعلیددق اندددام تحتددانی، آتروفددی هددم

ب پدروتئین، از عضلانی به دلیل افزایش مسیرهای تخرید

پروتئدازوم، کده تحدت تدأثیر -کوئیتینجمله سیستم یوبی

دهددد. ایددن ژن اسددت، ر  می TRAF-6هددایی ماننددد ژن

 MuRF1ممکن است بیان عوامل مرتبط با آتروفی مانند 

را که در فرآیندهای تحلیل عضلانی حیداتی  MAFbxو 

نشدان داده شدده اسدت کده مهدار  .(7)هستند، تعدیل کند

TRAF-6 ن نشدانگرهای آتروفدی را سدرکوب و تدوده ای

هدددای تحلیدددل عضدددلانی بهبدددود لعضدددلانی را در مدددد

چندین فعدال شددن اتوفداژی، هم TRAF-6 .(20)بخشدمی

مسیر حیاتی دیگری که در آتروفی عضلانی دخیل است 

کنددد. فعالیددت آن منجددر بدده تشددکیل را هماهنددگ می

هیل شود و تخریب اجزای سلولی را تسها میاتوفاگوزوم

در مسیرهای سدیگنال دهدی فعدال  TRAF-6 .(23)کندمی

 TWEAKشده توسط سیتوکین های پیش التهابی مانندد 

(Tumor necrosis factor-like weak inducer of 

apoptosis ) وTNF-α (Tumor Necrosis Factor 

alpha )توانند از طریق ها مینیز نقش دارد. این سیتوکین

باعث تحلیل عضدلانی   TRAF-6های وابسته به مکانیسم

 .(20)سدازندشوند و التهاب را به تخریدب عضدله مدرتبط 

 NF-κBمسیر سدیگنالینگ  TRAF-6علاوه بر این موارد 
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هدای دخیدل در کند، کده بدرای رونویسدی ژنرا فعال می

مهدار  .(22)لانی بسدیار مهدم اسدتالتهاب و آتروفی عضد

TRAF-6 های التهابی در بافت عضلانی را کداهش پاسخ

تواندد بهبدود را تسدهیل کندد. بدا کداهش دهد کده میمی

از محدیط  TRAF-6فعالیت مسیرهای پیش التهابی، مهدار 

 .(25 ،28)کندمساعدتری برای ترمیم عضلات پشتیبانی می

TRAF-6 هدددای بدددرای عملکدددرد و هموسدددتاز سدددلول

ای، که برای بازسازی عضلات ضروری هسدتند، ماهواره

فعددال سددازی و تکثیددر  TRAF-6حیدداتی اسددت. مهددار 

ای را افزایش و منجر به بهبدود عضدله های ماهوارهسلول

 (.27 ،26)شودپس از آسیب می

تواندددد می HIITدهدددد کددده تحقیقدددات نشدددان می

های مولکولی را تحریک کند که ممکن است با از پاسخ

هدایی ست دادن عضله مقابله کند، بده وید ه در جمعیتد

. در (24)کدده در معددرض خطددر آتروفددی عضددلانی هسددتند

هفتده  4همین راستا جعفری و همکاران نشان دادندد کده 

HIIT  2درصد  45-41با شدتmaxVO  از طریق کداهش

در عضله اسکلتی به کاهش  MuRF1 و sydهای بیان ژن

. (29)کنددددمی هدددای دیدددابتی کمدددکآتروفدددی در موش

کده کداهش  ه شدای نشان دادتر در مطالعهچنین پیشهم

فعالیت به شکل لیگاسیون عصب نخاعی با افدزایش بیدان 

هفتدده  8همددراه اسددت و  TRAF-6و  MURF1هددایژن

HIIT دهددد کدده بددا نتددایج هددا را کدداهش میبیددان ایددن ژن

همراستا با نتایج پد وهش  .(6)پ وهش حاضر همسو است

بدددر  HIITهفتددده  4و همکددداران اثدددر  پدددورحاضدددر قلی

دهی سنتز و تخریب پروتئین را بررسی نمودند و سیگنال

به طور همزمان منجدر بده  HIITها نشان داد که نتایج آن

دهندده سدنتز پدروتئین مانندد  افزایش بیان اجزای سیگنال

Akt1 ،mTORC1  وS6K1 (S6 kinase )  و در عددین

در مطالعدده  (.06)شددودمی MuRF1حددال سددرکوب بیددان 

در  MuRF1نشان دادند کده و همکاران  باهردیگری نیز 

تجزیه سارکومرها و تنظیم متابولیسدم و سدایر مسدیرهای 

و لدذا  ( 34)تجزیه پروتئین در عضله اسدکلتی نقدش دارد 

ورزش  مانع از تجزیده پدروتئین در سدارکومرها خواهدد 

علاوه براین تنکابنی و همکاران نشان دادندد کده دو شد. 

و مقاومتی فزاینده به طور قابل توجهی  HIITنوت تمرین 

کده یدک نشدانگر التهدابی اسدت را  TNF-αسطح سرمی 

تر مشدهود HIITدهندد و ایدن تداثیر در گدروه کاهش می

است، که نشان دهنده اثر ضد التهدابی بدالقوه ایدن روش 

ها نشان دادند که پس از یک چنین آن تمرینی است. هم

بدده طددور قابددل تددوجهی در  TRAF-6، سددطح HIITدوره 

یابد که نیداز بده کداهش شددت گروه دیابتی افزایش می

متندداق   طالعدده حاضددرهای متمددرین دارد و بددا یافتدده

 .(81)است

به طور قابل توجهی  HIITنشان داده شده است که 

گذارد. یک تأثیر می IIو نوت  Iبر فیبرهای عضلانی نوت 

، افدزایش HIITجلسده  04مطالعه نشدان داد کده پدس از 

های مویرگی و ظرفیت اکسیداتیو در هدر دو ندوت تماس

فیبر وجود داشت که نشان دهنده افزایش اکسی ن رسانی 

مطالعه دیگری نشدان داد  .(80)و استفاده از اکسی ن است

با افزایش قابل توجهی در سدطح مقطدع تارهدا  HIITکه 

ندوت و  Iبعد از تمرین منجر به هایپرتروفی در الیاف نوت 

II با این حال، در دونددگان تمدرین کدرده،  .(83)شودمی

HIIT  تغییراتددی در ظرفیددت اکسددیداتیو عضددلانی ایجدداد

 Lactate)نکددرد، امددا فعالیددت لاکتددات دهیدددروژناز

dehydrogenase)  را به طور خا  در فیبرهای ندوتIIa 

 .(82)افزایش داد

های فیزیولدوژیکی به دلیل سدازگاری HIITتمرین 

، تدأثیر بدارزتری بدر Iدر مقایسه بدا فیبرهدای ندوت  متعدد،

ظرفیت اکسدیداتیو  HIITدارد.  IIفیبرهای عضلانی نوت 

و تراکم میکروواسکولار را در هر دو نوت فیبدر افدزایش 

تددری در  افددزایش بددیش IIدهددد، امددا الیدداف نددوت می

نشددانگرهای مربددوط بدده محتددوای میتوکندددری و تددراکم 

دهند. این امر به نیازهدای می مویرگی بعد از تمرین نشان

شددود کدده بددر روی متددابولیکی بددالاتری نسددبت داده می

در طددددول ورزش شدددددید اعمددددال  IIهددددای نددددوت فیبر

افدزایش قابدل تدوجهی در  IIفیبرهدای ندوت  .(80)شودمی

ها به دنبال ای و فعال شدن آنهای ماهوارهمحتوای سلول
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ندد کده دهتمرینات اکسنتریک با شدت بدالا را نشدان می

برای ترمیم و رشد عضلانی بسیار مهم است. ایدن پاسدخ 

 HIITچندینهم. (88)تر مشخ  استکم Iدر الیاف نوت 

باعددث ایجدداد تغییراتددی در خددوا  انقباضددی فیبرهددای 

تولید نیروی خود را بهتر  IIشود، الیاف نوت عضلانی می

تحت شرایط استرس اکسدیداتیو ناشدی از  Iاز الیاف نوت 

ایددن عوامددل در مجمددوت بدده  .(85)کنندددیورزش حفددظ م

در مقایسده بدا  HIITبه  IIتر الیاف نوت  پاسخگویی بیش

 کنند.کمک می Iالیاف نوت 

تواندد متنداق  باشدد البته قابل ذکر است که نتدایج می

اگرتمرینات تناوبی پرشدت طولانی مدت انجام شدوند کده 

وید ه در تارهدای کندد انقبداض هباعث آتروفدی عضدلانی بد

ممکن است  HIITدهد که . تحقیقات نشان می(08)شوندیم

مسیرهای اکسدیداتیو را بده مسدیرهای هیپرتروفیدک تدرجیح 

تواندد دهد، که اگر با تمرینات مقداومتی متعدادل نباشدد، می

 .(85)منجر به آتروفی عضلانی شود

تمرینددی تدداثیر قابددل تددوجهی بددر بازیددابی تددوده  بدداز

حرکتدی یدا هدای بیعضلانی از دست رفته پدس از دوره

های کلیددی همسدو بدا پد وهش حاضدر تعلیق دارد. یافته

تمریندی در بازیدابی تدوده  تر بداز نشان از اثرپذیری بیش

در  .های حیددوانی داردعضددلانی از دسددت رفتدده در مدددل

تمرینی بدا  هفته باز 8که  ه شدتر نشان دادای پیشمطالعه

منجدر بده تمرینات مقاومتی پس از تعلیدق انددام تحتدانی 

-AKT ،PDK1 (3هدددای دار بیدددان ژنافدددزایش معندددی

phosphoinositide-dependent protein kinase-1 ) و

PIP3 (Phosphatidylinositol-3,4,5-trisphosphate )

هددای صددحرایی نسددبت بدده در عضددله کددف پددایی موش

-تعلیق-کنترل و کنترل-تعلیق-های کنترل، تمرینگروه

قبل  HIIT در مطالعه قبلی اثرچنین . هم(5)شودتمرین می

های مایوسدتاتین و و بعد از تعلیق اندام تحتانی بر بیان ژن

ActRIIB (Activin receptors type II B ) در عضدله

پس از تعلیدق  HIITاثربخشی  ه شد کهاسکلتی نشان داد

هدا در کداهش در گروه بدازتمرین نسدبت بده سدایر گروه

 .(86)تر استهای مدنظر بیشژن

تر توده عضلانی در افراد و حیوانداتی کده یابی سریعباز

اندد را بده طدورکلی تحرکی تمرین کرده قبل از آسیب و بی

 ،حافظدده عضددلانی .تددوان بدده عوامددل مختلفددی نسددبت دادمی

های عضددلانی و تمدرین قبلدی بده دلیددل سدازگاری در رشدته

مسیرهای عصبی، توانایی عضله را برای ریکداوری افدزایش 

تدر پدس از تمدرین مجددد را  بازسدازی سدریعدهد، کده می

هدای های فیبر. بر اساس این مددل، هسدته(87)کندتسهیل می

شدوند و عضلانی در طول یک دوره عدم فعالیت حفدظ می

بنابراین به راحتی برای حمایت از هایپرتروفی فیبر زمانی که 

. (84)شوند در دسدترس هسدتندعضلات دوباره بارگیری می

تمرین قبلدی ثبدات اتصدال عصدبی  ،لانیکارایی عصبی عض

بخشد و فرآیندهای تخریب را کداهش عضلانی را بهبود می

دهددد و امکددان بازسددازی مددوثر فیبددر عضددلانی و بازیددابی می

تمدرین باعدث  ،. عوامل رشد(89)کندعملکردی را فراهم می

شدود و میدوژنز را تقویدت آزاد شدن فاکتورهای رشدی می

بازیددابی عضددلات ضددروری  کنددد، کدده بددرای تددرمیم ومی

افدراد تمدرین کدرده اغلدب  ،افزایش سنتز پروتئین .(51)است

میزان سنتز پروتئین عضلانی بالاتری را پس از ورزش نشدان 

دهند که برای ریکاوری بسیار مهدم اسدت و ایدن تحدت می

 .(50)های دخیل در بازسازی عضلات استتأثیر بیان ژن

داد کدده بدده طددورکلی، نتددایج پدد وهش حاضددر نشددان 

قبل از تعلیق اندام تحتدانی  (HIITشدت ) تمرین تناوبی پر

 MURF1 هدایدار بیان ژنو بعد از آن باعث کاهش معنی

انقباض  انقباض )نعلی( و تند در عضلات کند TRAF-6و 

های صحرایی نر بوی ه در کننده طویل انگشتان( موش )باز

های افتدهشود. با این حال با توجده بده یتمرین می گروه باز

عامددل مهمددی در  HIITرسددد پدد وهش حاضددر بدده نظددر می

پیشگیری از آتروفی و بازیابی توده عضلانی از دست رفته 

الخصو  در عضلات تند انقباض نسبت به عضدلات علی

تدوان بده می HIITباشدد. در ایدن راسدتا از کند انقباض می

عنوان یک ابزار بسیار کارآمد در بازیابی توده عضلانی از 

تحرکی اندام در عضدلات اسدکلتی ست رفته ناشی از بید

 در شرایط مختلف بهره برد.
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